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ANTECEDENTES Y MARCO TEORICO

Antes del desarrollo de técnicas modernas en microbiologia existia
evidencia de que Pseudomonas aeruginosa fue causa de infecciones en heridas
graves o infecciones quirurgicas. En 1850 Sédillot describe una secrecion azul-
verdosa asociada con estas infecciones. Luke posteriormente observa los bacilos
en este tipo de secreciones y en 1882 fue Gessard quien aislé y designo al
microorganismo que finalmente conoceriamos como Bacillus pyocyaneus. Osler
en 1925 describe que el microorganismo parecia ser mas bien agente oportunista
que infectaba los tejidos lesionados y no la causa primaria de la lesion, asi es
como en los anos 60s P. Aeruginosa emerge como una de las principales causas

de infecciones nosocomiales.

Pseudomonas aeruginosa es el mayor patégeno de la familia
Pseudomonaceae, un bacilo Gram. negativo cuyas principales caracteristicas de
laboratorio son la produccién de pigmentos de color azul-verdoso llamado
piocianina o pioverdina, las colonias son planas con una apariencia metalica y en
ocasiones gelatinosa. El cultivo con olor caracteristico a tortilla, este
microorganismo crece en medios aerobicos pero puede desarrollarse en
anaerdbicos en presencia de nitratos. Es un organismo comun en el medio

ambiente especialmente en el agua y suelo. (1)



Pseudomonas aeruginosa se considera en agente nosocomial, lo cual
refleja la facilidad para crecer en una gran variedad de ambientes con los minimos
componentes nutricionales, fuera del hospital puede encontrarse comunmente en
el suelo, agua y plantas, ademas de colonizar ocasionalmente humanos sanos asi
como animales, es capaz de tolerar temperaturas de hasta 45° C a 50° C , sin
embargo no tolera un ph acido de 4.5 o menor, puede encontrarse en agua,
drenajes y duchas, coloniza la piel en superficies humedas como axilas, oidos, y
perine. En el equipo de hospital que tiene contacto con agua como trapeadores,
ventiladores, soluciones de limpieza y maquinas que procesan alimentos

encuentra excelentes reservorios. (1,9)

La infeccidon nosocomial es usualmente atribuida a la adquisicion del
organismo en el hospital particularmente en pacientes sometidos a ventilacion
mecanica, uso de antibidticos, quimioterapia o cirugia. Sin embargo hasta el 7%
de los humanos sanos son portadores de P.aeruginosa en garganta, mucosa

nasal y piel, e incluso se reportan aislamientos del 24% en heces. (1)

Muchos pacientes particularmente aquellos que tienen ventilacion mecanica
seran colonizados pero la mayoria no desarrollaran infecciones serias, la
colonizacion gastrointestinal es generalmente secundaria al uso de antibioticos los
cuales alteran el equilibrio de la flora intestinal, por aspiracion de la via aérea

superior colonizada. (1,9)



Por lo anterior es importante determinar los sitios de origen asi como
prevalecia de P. aeruginosa en el ambiente hospitalario para lograr un efectivo
control epidemiolégico de la infeccion.

La Pseudomonas aeruginosa es causa de Bacteremia , con una
mortalidad en afos previos cercana al 50% y en pacientes neutropenicos de
hasta el 70%, porcentajes que han variado desde la aparicion de los antibioticos
betalactamicos, en publicaciones recientes se le atribuye una mortalidad del 24%
al 44% dependiendo de lo adecuado que sea el tratamiento antimicrobiano y la
severidad de la enfermedad, sin embargo la mortalidad reportada en pacientes no-
neutropenicos puede ser menor al 15%, en el pasado los clasicos pacientes con
bacteremia fueron los quemados y neutropenicos, pero ahora representa menos
del 10% de las bacteremias en pacientes neutropenicos. Los sitios de bacteremia
mas comunes actualmente son vias respiratorias y urinarias, probablemente
relacionado al uso de ventiladores y catéteres urinarios. El principal sitio de
infeccion de P. aeruginosa es a nivel pulmonar este microorganismo figura entre el
primero y segundo lugar como agente causal de neumonia asociada a
ventilador, ademas recientes reportes de neumonia adquirida en la comunidad lo
reportan como causa del 7-9% de las neumonias que ingresan al hospital. Esta

infeccion tiene un apreciable rango de mortalidad del 70% al 80%.(1,2, 9)



También es responsable de infecciones de vias respiratorias cronicas en
pacientes con lesiones estructurales permanentes como es el caso de fibrosis
quistica y bronquiectasias (1,9) .Es un agente causal de infecciones articulares y
Oseas ya sea por via hematoégena, por continuidad, o inoculacion directa. Es causa
de osteomielitis vertebral en ancianos con infecciones de vias urinarias. Y de
artritis séptica esternoclavicular en adictos a drogas intravenosas. La osteomielitis
de los miembros pélvicos generalmente es secundaria a heridas por puncion.
Otras no menos importantes son las desarrolladas en pacientes con Ulceras, ya
sean por decubito, pacientes diabéticas o secundarias enfermedad vascular

periférica arterial o venosa.

Las infecciones en ojo por P.aeruginosa resultan de la directa inoculacion
del agente sobre un tejido dafiado por trauma generalmente secundario a los
lentes de contacto produciendo una queratitis de evolucion variable pero en la
mayoria de los casos agresiva en 48 h. esta es considerada una emergencia ya
que existe un alto riesgo de perdida de la vision. Las infecciones asociadas a oido
van desde el oido de nadador frecuente en nifios, a la otitis maligna externa
originalmente descrita en diabéticos, y ahora en pacientes con SIDA, ancianos e
inmunocomprometidos, la cual puede dejar importantes secuelas e inclusive

causar la muerte de los pacientes.



Es causa de otras infecciones adquiridas en la comunidad como foliculitis,
ectima gangrenoso, ademas de endocarditis en adictos a drogas intravenosas,

peritonitis o infeccion de catéteres en pacientes en dialisis peritoneal. (1,9)

Datos reportados en unidades de cuidados intensivos indican que
P.aeruginosa causa el 3% de las infecciones por diseminacion hematica, 21% de
las neumonias, 10% de las infecciones de vias urinarias, 13% de infecciones de

ojo, piel, nariz y oido, asi como el 5% de las infecciones cardiovasculares.

Desde la introduccién de las penicilinas con actividad contra Pseudomonas
(ticarcilina, piperacilina) asi como cefalosporinas de tercera, cuarta generacion y
carbapenemicos existe una continua mejora en los antibiéticos con cobertura
antipseudomonas, reportes de la literatura actual han mostrado emergencia de de
resistencia a multiples medicamentos incluyendo betalactamicos, quinolonas y
aminoglucosidos, haciendo que los médicos busquen nuevas  alternativas
terapéuticas, inclusive regresar al antiguos antibiéticos como polimixina E. Las
Pseudomonas aeruginosa tiene multiples determinantes genéticos que le
confieren resistencia a los antibidticos, los cuales pueden actuar de manera
conjunta o aislada, la mayoria asociados a la produccion de beta lactamasas

(Grupo 1 de Bush, OXA, PER, IMP, GES y VIM) que degradan los



carbapenemicos, estas enzimas pueden asociarse con mutaciones que
incrementan el numero de bombas de salida especificas para betalactamicos, lo
cual puede resultar en mayor resistencia. En el caso de los aminoglucésidos
pueden causar resistencia ya sea por alteracion de la permeabilidad al antibioticos
y por bombas de salida especificas, ademas de la codificacion de genes que

alteran a los antibioticos. (1, 2,8)

La ultima clase de antibidticos con actividad antipseudomonas son las
quinolonas existen mutaciones en el microorganismo que tienen como resultado la
perdida de la actividad del antibiotico combinada con la produccion de bombas de

salida. (1,8)

El Tracking resistance an the United Status Today surveillance study
examino la susceptibilidad de 2394 casos de Pseudomonas aeruginosa con los
siguientes patrones de susceptibilidad entre 2001 y 2003: Piperacilina/tazobactam
86%, Ceftazidima 80%, ciprofloxacina 68%, Levofloxacino 67 % Gentamicina 73%
e Imipenem 82%. Con un porcentaje de multiresistencia (resistencia a 3 6 mas
antibidticos) del 9.9% en 2003 comparado con el 7.2% del 2001. (9) En unidades
de cuidados intensivos de Estados Unidos se reportan resistencia de
Pseudomonas aeruginosa a Imipenem del 21% y a fluoroquinolonas de hasta el

29.5% asi como para cefalosporinas de tercera generacion del 31.1%



Numerosos factores se han asociado a resistencia en unidades de terapia
intensiva, el principal es el uso importante de antibiéticos en pacientes en estado
critico, ya sea durante su estancia intrahospitalaria o previo a su ingreso. Otras
variables asociadas a resistencia son uso de dispositivos invasivos como tubos
endotraqueales, catéteres intravasculares y urinarios, periodos prolongados de
estancia intrahospitalaria, inmunosupresion, desnutricion, asi como la transmision
de agentes multiresistentes por personal con poco apego a las técnicas de control

de infecciones, equipo contaminado y hacinamiento.( 3, 5, 6,7)

Las infecciones causadas por agentes multiresistentes estan asociadas a
mas alta mortalidad, a mayor estancia en unidades de terapia intensiva y
hospitalizacion en general, se ha postulado que el incremento en la mortalidad es
secundario a los esquemas antimicrobianos inadecuados para estos gérmenes. La
terapia antimicrobiana inadecuada se asocia a mayor estancia en unidades de
terapia intensiva, incremento en la duracion bajo ventilacion mecanica e
incremento en los costos. Un estudio con pacientes en unidades de cuidados
intensivos mostré un aumento en la morbilidad y mortalidad asociadas a el uso de
esquemas inadecuados comparados con aquellos que reciben adecuados

antibidticos (52% vs. 12%). (3)



JUSTIFICACION

La susceptibilidad de los agentes como Pseudomonas aeruginosa varia
entre poblaciones y es distinta entre las diferentes unidades hospitalarias, sumado
a esto la aparicion de nuevos patrones de resistencia en los microorganismos,
estos patrones son influenciados por diversos factores como uso de indiscriminado
de antibidticos, el tiempo de estancia intrahospitalaria entre otros antes descritos,
plantean un problema complejo para el clinico actual, ya que sus pacientes se ven
afectados por agentes infecciosos mas agresivos, con morbilidad y mortalidad mas
altas, asi como un elevado costo del tratamiento para dichos gérmenes. Esto
obliga a cada uno de los centros hospitalarias a conocer de manera mas precisa
los agentes microbianos a los que se enfrentan sus pacientes, asi como los
factores que favorecen las resistencias locales a fin de establecer las conductas

mas eficaces en al manejo de los enfermos de su practica diaria.



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En el Centro Medico ABC no existe un estudio dirigido a determinar los
patrones de resistencia de Pseudomonas aeruginosa local, ni los factores
asociados a estos ultimos. También es importante establecer la frecuencia con
que los clinicos se enfrentan a Pseudomonas multiresistente en este Centro
Médico y los posibles esquemas antibioticos a los cuales serian candidatos los
pacientes infectados por estos agentes. Determinar si podemos continuar usando
esquemas recomendados por la literatura no parece ser la conducta mas viable, y

segura para nuestros pacientes.

OBJETIVOS:

1.- Reportar la frecuencia de cultivos positivos con Pseudomonas
aeruginosa en el Centro Médico ABC durante el periodo de junio 2005 a
mayo 2006.

2.- Determinar el patrén de resistencia de Pseudomonas aeruginosa
multiresistente en el Centro Médico ABC.

3.- Determinar la frecuencia de multiresistencia de Pseudomonas
aeruginosa.

4.- Determinar los factores asociados a la multiresistencia de Pseudomonas

aeruginosa en los pacientes de Centro Médico ABC.



HIPOTESIS DE TRABAJO:

El patrén de resistencia antimicrobiana de Pseudomonas aeruginosa en el

Centro Médico ABC es diferente al reportado en la literatura médica.

El porcentaje de multiresistencia reportada para Pseudomonas aeruginosa

en el Centro Médico ABC es mayor al reportado en la literatura médica.

Los factores asociados a multiresistencia de Pseudomonas aeruginosa son
diferentes en los pacientes del Centro Médico ABC comparados con los de

la literatura médica.



MATERIAL Y METODOS

Se trata de un estudio observacional, descriptivo de corte transversal y
retrolectivo. La poblacién incluida fueron los pacientes adultos (mayores de 18
afios) con cultivos positivos para Pseudomonas aeruginosa en el Hospital ABC en
el periodo comprendido entre junio del 2005 y mayo del 2006 (un ano), los
reportes de sensibilidad in Vitro de los cultivos se obtuvieron directamente del
departamento de microbiologia del Centro Médico ABC. El sistema de sensibilidad
utilizado fue MicroScan de acuerdo con los procedimientos establecidos por el
National Committee on Clinical Laboratory standards (NCCLS). Los datos clinicos
se obtuvieron de los expedientes electrénicos de dichos pacientes la base del
archivo médico.

Excluimos aquellos cultivos repetidos de un mismo paciente en un periodo
menor de 30 dias a partir de la toma del primer cultivo positivo para P.aeruginosa
y asi no duplicar la informacion, ademas excluimos aquellos cultivos donde la
patologia clinica referida en el expediente no tuviera correlacion alguna con un
sitio de probable infeccidn, ya que éstos podrian tratarse de contaminaciones de
los cultivos sin importancia clinica real. Los factores asociados a multiresistencia
analizados en la base de datos son: edad, sexo, origen del paciente al momento
de admision (casa u institucion médica), localizaciéon del paciente dentro del
hospital (UTl o no UTI), sitio de la infeccion (bacteremia, pulmén, abdomen, vias
urinarias, piel y tejidos blandos etc.), si el paciente se encontraba bajo ventilacion
mecanica asistida en cuyo caso el periodo minimo deberia de ser mayor a 24 HR,

con uso de catéteres urinarios, si recibié antibioticos los 30 dias previos al ingreso



hospitalario y de ser afirmativo el tipo de antibidtico recibido, éstos agrupados
como: penicilinas, cefalosporinas, carbapenems, penicilinas con actividad anti-
pseudomonas, quinolonas y aminoglucosidos. Ademas de condiciones clinicas
asociadas como insuficiencia renal (definida por creatinina sérica mayor a 2 mg/d|
a su ingreso) trasplante de algun organo solido, diabetes mellitus, malignidad,
transplante de médula ésea, uso cronico de esteroides, (no se incluyeron aquellos
con uso de esteroides inhalados o los que se utilizan como parte del protocolo de
tratamiento choque séptico) hepatopatia, infeccion por VIH, dias de estancia
intrahospitalaria hasta que el cultivo fue positivo.

Se definid  adquisicion nosocomial de la infeccion si el cultivo positivo se
obtenia después de 48 horas de estancia intrahospitalaria o dentro del las
primeras 48 h si el paciente provenia de otra institucion hospitalaria, finalmente si
se encuentra bajo tratamiento de hemodialisis o recibid trasfusiones en el periodo
previo al desarrollo los cultivos positivos (5, 6,7). Multiresistencia (primer grupo)
se defini6 como la presencia de resistencia igual o superior a tres antibidticos con
actividad antipseudomonas basandonos en los reportes de sensibilidad rutinarios
de Centro Médico (9),y el resto fueron incluidos en el grupo no multiresistente

(segundo grupo), finalmente el ultimo dato recabado fue el indice de mortalidad.(6)



ANALISIS ESTADISTICO

Las variables numéricas se describieron usando media o desviacion estandar
(M£DS) 6 con mediana e intervalo intercuartilar [Md (25-75)] en dependencia de la
distribucion de la muestra (normal o no). Las comparaciones entre los grupos se
hicieron con prueba t de student 6 U de Mann Whitney. Las variables categéricas
se describieron en frecuencia y porcentaje [n (%)], y se compararon con X2 6
exacta de Fisher, segun comprendiera, considerando significancia estadistica si

p< 0.05. Para este analisis se utilizo6 SPSS V 14.



RESULTADOS

Se revisaron un total de 134 cultivos positivos para P. aeruginosa en el
Centro Médico ABC en el periodo de mayo del 2005 a junio del 2006, excluimos
un total de 54 de ellos, 37 de los cuales representaban cultivos repetidos de algun
paciente. Los restantes 19 cultivos se excluyeron por dos razones: 4 por que el
expediente clinico no mostré tener correlacion clinica con algun sitio de infeccion,
por lo cual se consideraron como contaminacion de la muestra segun las variables
antes descritas y 15 se excluyeron por no contar con un expediente en el archivo
electrénico del centro médico, esto se explica en base a que no todos los cultivos
reportados en el area de microbiologia representan pacientes internados, algunos
de estos cultivos pertenecen a areas como cirugia ambulatoria y/o urgencias,
donde los pacientes permanecen transitoriamente sin que se genere un

expediente de internamiento.

Finalmente se incluyeron en la busqueda para expediente electronico los
restantes 78 cultivos y su sensibilidad, de los cuales 44 eran de sexo masculino y
34 del femenino, el numero de cultivos con Pseudomonas multiresistentes fue de
40 (51.2%) y no multiresistentes 38 (48.8%), la media de edad para el grupo
multiresistente fue de 60.9 +16 afios y de 67.2 +18 en el grupo no multiresistente,
el 50% del grupo multiresistente eran de sexo masculino, y en el grupo no

multiresistente el 67%, en el 95% de los casos del primer grupo los



pacientes ingresaron provenientes de su casa y el 97% del otro grupo. Los
pacientes ingresados a la unidad de terapia intensiva fueron el 55% en el grupo
con multiresistencia y del grupo no multiresistente 47%.

Se encontraron como infeccidbn nosocomial en el grupo multiresistente el
55% de los casos y del grupo no multiresistente 44.7%. El tiempo para que se
obtuvieran cultivos positivos tuvo una Md (25°-75°) de 7 (1-15) para en primer
grupo y 3.5 (0-11) en el segundo. Ninguno de los datos antes mencionados con

una diferencia estadistica significativa. (ver tabla 1)

Insuficiencia renal se encontré en 12.5% en el grupo multiresistente y 13.2
en el no multiresistente, en tratamiento dialitico el primer grupo con 7.5% y sin
algun caso en el segundo grupo. Con diagnéstico de EPOC el 7.5% en el grupo
multiresistente y 13.2% en el no multiresistente, el porcentaje de malignidad en el
primer grupo fue de 22.3% y 13.2% en el segundo. Dos pacientes (5%) con
trasplante de médula 6sea en el grupo multiresistente, en este grupo también
encontramos 6 pacientes (15%) con diabetes mellitus, y dos en grupo opuesto, y
dos hepatopatas en ambos grupos. Recibieron un total de 6 pacientes (15%)
transfusiones en el grupo de multiresistencia y solo dos (5.3%) en el grupo no
multiresistente. El 17.5% del primer grupo recibia esteroides de forma crénica
comparado con el 10.5% del segundo grupo. El uso de catéteres urinarios fue de
25 (62%) para el primer grupo y 17 (44.7%) del segundo asi como el uso de

ventilador de 15 (37.5%) y 10(26%) respectivamente. (ver tabla 2)



Del grupo con multiresistencia 30 pacientes (75%) habian recibido algun
tipo de antibiotico en los ultimos 30 dias comparado con 14 (36%) del grupo no
multiresistente, con una P significativa de 0.001. En dos casos los pacientes
recibieron penicilinas en el primer grupo y uno (2.3%) en el segundo.
Cefalosporinas 18 (45%) y 10 (26%) en el multiresistente y no multiresistente
respectivamente. Carbapenems en 13 (32%) casos del primer grupo y un solo
caso (2.6%) en el segundo con una P de 0.031. Las quinolonas fueron
administradas en 15 (37.5%) del grupo multiresistente y 6 (16%) del no
multiresistente con una P significativa de 0.031. Los aminoglucésidos en 6 (15%) y
4 (10.5%) respectivamente. Las penicilinas con actividad anti-pseudomonas fueron
administradas en 7 (17.5%) pacientes del primer grupo y 2 (5.3%) del segundo.

(ver tabla 3)

En el patron de sensibilidad del grupo multiresistente fue el siguiente: 100%
(40 casos) de las pseudomonas cultivadas eran resistentes a cefalosporinas de 32
generacion, 90% a cefalosporinas de 42 generacion, 77% a carbapenems, 77% a
piperacilina/tazobactam, 82% a ticarcilina/clavulanato, 75% a monobactams, 90%
a quinolonas y 82% a aminoglucésidos. En cambio la sensibilidad en el grupo no
multiresistente se encontré que el 34% de los microorganismos eran resistentes a
cefalosporinas de 3% generacion, 2.6 % a cefalosporinas de 42 generacion, y un
porcentaje similar en los casos de carbapenems, piperacilina/tazobactam,

ticarcilina/clavulanato, En el caso de quinolonas se observo una resistencia del



7.9%, aminoglucédsidos el 5.3% y ningun caso de resistencia fue encontrado para
monobactams. El grado de significancia estadistica al compara ambos grupos tuvo
una P menor de 0.001 en todos los casos.

El dltimo dato analizado fue la mortalidad asociada a multiresistencia,
donde encontramos 8 (20%) casos comparado con 2 (5.3%) del grupo sin

multiresistencia con una P significativa de 0.05. (ver tabla 4)



DISCUSION

En nuestro estudio fue disefiado para identificar los casos de Pseudomonas
aeruginosa multiresistente, el patrén de sensibilidad del germen asi como los
posibles factores asociados, es de destacar inicialmente que el 51% (40 casos) de
las Pseudomonas a. cultivadas en el Centro Médico ABC pertenecen al grupo de
multiresistentes. Esto plantea una problematica para el clinico ya que de
antemano se enfrenta a un microorganismo con caracteristicas patogénicas
agresivas y se suma la multiresistencia en mas del 50% de los casos. Ademas
contrasta con el 9.9% de multiresistencia publicado en las series, justificando la

realizacidon de estudios de nuestra poblacidén para conocer las resistencias locales.

Nosotros no encontramos diferencias poblacionales significativas en
relacion al sexo y edad del los pacientes. El estudio no mostré6 que el ser
ingresado a la unidad de terapia intensiva y provenir de otra unidad hospitalaria se
asociara con la infeccion del microorganismo multiresistente. Lo mismo
observamos en el caso de los pacientes con infeccibn nosocomial. Sin embargo
observamos cierta tendencia (P de 0.118) para asociar en el numero de dias de
estancia hospitalaria y la adquisicion del microorganismo multiresistente, lo cual
parece logico ya que los pacientes con mas dias de internamiento se exponen por
tiempo mas prolongado a factores para adquirir infecciones por agentes

nosocomiales como Pseudomonas, asi como los asociados a multiresistencia.



Insuficiencia renal, EPOC, hepatopatia y uso crénico de esteroides asi
como la colocacion de catéteres urinarios no representaron un factor asociado con
multiresistencia, sin embargo, en los casos de pacientes en hemodialisis,
malignidad, trasplante de medula 6sea, diabetes mellitus y trasfusiones durante el
internamiento existe una tendencia de asociacién con multiresistencia tal vez no
evidente estadisticamente por el numero reducido de casos estudiados. Debemos
mencionar que ninguno de los cultivos positivos para P.aeruginosa se presento en
pacientes con fibrosis quistica o trasplante de 6rgano solido que formaban parte
de las variables iniciales del estudio, por lo que no aparecen en los cuadros de

resultados.

En caso del uso de antibidticos en los 30 dias previos existe una asociacion
claramente significativa (P 0.001), ya el 75% de los pacientes con Pseudomonas
multiresistentes habian recibido algun tipo de antibidético del los grupos
seleccionados, comparado con el 36% del grupo no resistente, al analizar estos
grupos de antibiéticos encontramos que carbapenemicos con una (P 0.001) y
quinolonas con (P 0.031) son los antibiéticos que se asociaron a microorganismos

multiresistentes. No asi para penicilinas, cefalosporinas y aminoglucésidos.



En cuanto al patron de sensibilidad del microorganismo multiresistente
encontramos que el 100% de las Pseudomonas a. eran resistentes a
céfalosporinas de 32 generacién, un 90% lo fueron a cefalosporinas de 42
generacion, 77% a carbapenems y piperacilina/tazobactam, ticarcilina /clavulanato
un 82%, a quinolonas el 90% del microorganismo, a aminoglucésidos el 82%,
finalmente el grupo con menos resistencia fue monobactams con un 75%. Esto
refleja la problematica a que se enfrenta al clinico a elegir un esquema antibidtico
de un germen multiresistente en nuestra institucion y clara mente justifica el uso
de esquemas asociando multiples antibi6ticos a fin de erradicar las infecciones por

estos agentes.

La ultima variable analizada fue la mortalidad asociada al microorganismo
multiresistente que a pesar de lo reducido de la muestra resulto estadisticamente
significativa con P de 0.05, ya que en grupo de multiresistencia encontramos que

8 pacientes habian fallecido, comparado con solo 2 del grupo no multiresistente.



CONCLUSIONES

En nuestro estudio encontramos que el 52% de las Pseudomonas
aeruginosa cultivadas en Centro Medico ABC son multiresistentes. El factor
asociado a esta multiresistencia en nuestro medio fue en uso de previo de
antibiéticos (P 0.001]), de éstos, los carbapenemicos (P 0.001) y fluoroquinolonas
(P 0.001) son los asociados a multiresistencia. Estos microorganismos se asocian
a mayor mortalidad (P 0.05). Ademas existe una tendencia para relacionar
hemodialisis, malignidad, trasplante de medula Osea, diabetes mellitus vy
trasfusiones a multiresistencia que no demostramos estadisticamente

probablemente por el tamafno de la poblacién estudiada.
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ANEXOS Y TABLAS (TablaNo 1)

Multiresistentes No

Variables N =40 Multiresistente P
N =38
Edad (afios), M+DE 60.9+16.6 67.2+18.8 0.12*
Sexo masculino, n (%) 20 (50) 24 (63.2) 0.24t
Procedencia de casa, n (%) 38 (95) 37 (97.4) 0.519%
Ingresado a UTI, n (%) 22 (55) 18 (47.4) 0.500%
Infeccion Nosocomial, n (%) 22 (55) 17 (44.7) 0.365t
Tiempo de hospitalizacion para cultivos 7 (1-15) 3.5 (0-11) 0.118§
positivos, Md (25°-75°)

M=DE: Media y desviacion estandar, n (%): Numero y porcentaje, Md (25°-75°): Mediana e intervalo intercuartilar,

P: Nivel de significancia, * Prueba t de Student, Prueba X { Prueba exacta de Fisher § Prueba U de Mann-Whitney




(Tabla No.2)

Multiresistentes

No Multiresistente

Variables N =40 N =38 P
Insuficiencia Renal, n (%) 5(12.5) 5(13.2) 0.598%
Hemodialisis, n (%) 3(7.5) 0 0.130%
EPOC, n (%) 3(7.5) 5(13.2) 0.327%
Malignidad, n (%) 9(22.3) 5(13.2) 0.283t
Trasplante de Medula Osea, n (%) 2 (5) 0 0.260%
Diabetes Mellitus, n (%) 6 (15) 2 (5.3) 0.149%
Hepatopatia, n (%) 2 (5) 2 (5.3) 0.67%
Transfusiones, n (%) 6 (15) 2 (5.3) 0.15%
Uso crénico de esteroides, n (%) 7 (17.5) 4 (10.5) 0.376t
Catéter Urinario, n (%) 25 (62) 17 (44.7) 0.116t1
Ventilador, n (%) 15(37.5) 10(26) 0.290%

P: nivel de significancia, n (%): Ntmero y porcentaje, T Prueba t de Student, I Prueba X°.




(Tabla No 3)

Multiresistentes No
Variables N =40 Multiresistente P
N =38
Uso de antibidticos en los 30 dias 30 (75) 14 (36) 0.001t
previos, n (%)
Grupo de antibiotico previamente usado
Penicilinas, n (%) 2 (5) 1(2.6) 0.519%
Cefalosporinas, n (%) 18 (45) 10 (26) 0.086t
Carbapenems, n (%) 13 32) 1(2.6) 0.001t
Penicilinas anti-pseudomonas, n (%) 7 (17.5) 2 (5.3) 0.089%
Quinolonas, n (%) 15 (37.5) 6 (16) 0.031%
Aminoglucoésidos, n (%) 6 (15) 4 (10.5) 0.402%

P: nivel de significancia, n (%): Numero y porcentaje, ¥ Prueba t de Student, } Prueba X




(Tabla No.4)

No
Patrdn de resistencia Multiresistente | multiresistente P
N =40 N =38
Cefalosporinas de 32 generacion, n (%) 40 (100) 13 (34) <0.001t
Cefalosporinas de 42 generacion, n (%) 36 (90) 1(2.6) <0.001t
Carbapenems, n (%) 31 (77) 1(2.6) <0.001t
Piperacilina/tazobactam, n (%) 31(77) 1(2.6) <0.001¢t
Ticarcilina/clavulanato, n (%) 33 (82) 1(2.6) <0.001t
Monobactams, n (%) 30 (75) 0 (0) <0.001t
Quinolonas, n (%) 36 (90) 3(7.9) <0.001¢t
Aminoglucésidos, n (%) 33 (82) 2 (5.3) <0.001t
Muerte, n (%) 8 (20) 2 (5.3) 0.05%

P: nivel de significancia, n (%): Numero y porcentaje, ¥ Prueba t de Student, } Prueba X
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